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子クローニングにより 1995 年に各々リネンら1）とシモ
ンズら2）によって血液で感染する非 B 非 C 肝炎の原因
ウイルスとして報告された，フラビウイルス科のプラス
1 本鎖 RNA ウイルスである（図 1）．1967 年原因不明
の急性肝炎に罹患した外科医（GB）の急性期 3 日目の
血清をタマリンに接種すると感染が成立し，しかも継代
感染が可能であった．この未知の病原体は GB 因子と呼
ばれ，GB 因子接種により肝炎が発症したタマリンの血
緒　　言
Hepatitis G virus/GB virus C （HGV/GBV-C） は遺伝
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周産期領域における G 型肝炎ウイルスの臨床的意義
─同じフラビウイルス科に属する C 型肝炎ウイルスと比較して─
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要　旨　HBV, HCV 同様血清肝炎を惹起する可能性を示唆されている HGV の①妊婦における検出率，②母
子感染の自然史，そのリスクファクター及びキャリア化児の予後，③キャリア妊婦及びキャリア化児における
肝機能を前方視的に調査し，同ウイルスの周産期における臨床的意義を同じフラビウイルス科に属する HCV と
比較検討した．対象は 1996〜2004 年に当科を受診した妊婦 3,738 名（HGV），4,023 名（HCV）とキャリア妊
婦の出生児 14 名（HGV），24 名（HCV）である．HGV RNA は RT-PCR 法（定性）k，real-time PCR（定量）
及び cycle-sequence 法（genome sequence）により，HGV-E2 抗体は ELISA 法を用いて，また HCV RNA は
nested RT-PCR（定性），real- time PCR（定量）により，また HCV-Ab は 2nd 及び 3rd generation EIA を用
いて測定した．対象児の血清サンプルは臍帯血から最長 119 ヶ月まで定期的に検査に供された．
妊婦における HGV RNA, HCV RNA の検出率は各々 0.64％（24/3,738），0.60％（24/4,023）であり両者に
有意差を認めなかった（p＝0.7984）．HGV-E2 抗体の検出率は 4.4％（82/1,858）であり，
HGV RNAとHGV-E2抗体は相互排他的であった．HGV RNA単独陽性妊婦で肝機能異常は見られなかった．
出生児における HGV RNA,HCV RNA 陽性はそれぞれ 64.3％（10/16），12.5％（3/24）に認められ，両ウイル
ス陽性児とも経膣分娩症例であり，キャリア妊婦の viral loads はそれぞれ 107 及び 105 copies/ml 以上の症例で
あった．HGV 母子感染と推測された 4 組の母子ペア血清を用いた HGV RNA シークエンス相同性の検討では各
母子間で 100％の一致率が得られ，HGV 母子感染の直接的証拠が得られた．キャリア化した 9 名の児のうち 1
名が肝機能異常（sALT 値＞110 U/L）を呈したが，これは HCV との重複感染例であった．フォローアップ中
に HCV では約 16.7％がキャリア化後 3 年以内に脱キャリア化したが，HGV キャリア児では RNA 陰性化は少
なくとも最長約 10 年間のフォローアップ期間中には皆無であった．
妊婦の HGV 及び HCV 保有率（キャリア率）はほぼ同等であり，一方母子感染率は前者が後者の約 5.1 倍に
達し，母子感染が HGV キャリアの主たる供給源であることが示唆された．HGV および HCV 母子感染では，キ
ャリア妊婦の血中 viral loads 及び経膣分娩がリスクファクターであることが示された．さらに，同じフラビウ
イルス科に属しながら，HGV は HCV とは異なり，肝傷害性が殆ど無いことが判明した．
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る検査の一部であり，同時に HCV 抗体，血清 AST, 
ALT（sAST, sALT）値も測定された．HCV 抗体陽性
妊婦は，引き続き血清中の HCV RNA を定性的に測定
した．また他院から HCV 抗体陽性のため当院へ紹介と
なった妊婦にも同様の検査を行った．この中に HGV と
HCV の重複感染妊婦が含まれるが，human immunode-
ficiency virus （HIV）との重複感染妊婦は見られなかっ
た．HGV，および HCV キャリア妊婦から生まれた児に
たいして，妊娠中・分娩前後にも繰り返し詳細な説明に
よる IC を得て，臍帯血から最長 119 ヶ月まで児採血を
行い，HGV RNA, HCV RNA, HCV 関連抗体，sAST 値，
sALT 値の測定を行った．これらのフォローアップは，
血中 HGV RNA の有無にかかわらず行った．分娩様式
は経膣分娩 28 例（HGV12 例，HCV16 例），帝王切開 6
例（HGV 2 例，HCV 4 例）であった．
2. 当研究で用いたウイルス学的検査・測定法
1）血中の HGV の検出法
血液検体は全て血清を用いて検査に供した．HGV 
RNA は SepaGene RV-R（三光純薬， 東京）を用い，蛋
白凝集剤による凝集分配法（agglutination partition 
method：AP 法）を利用して核酸を抽出し，reverse 
transcription-polymerase chain reaction （RT-PCR）法
で，ウイルスの 5’UTR（untranslated region）を検出
し た（図 2）． 血 清 HGV-E2 抗 体 は ELISA 法（Boeh-
ringer AG, Mannheim）で検出した．HGV RNA のシー
クエンスは母子感染の見られた 4 組の母子ペア血清にお
い て，cycle sequence 法 に て 血 清 中 の HGV RNA の
5 ’UTR（GACCTCAGGCTCGTCGTTAAACCGAGC 
CCATTACCCACCTGGGCAAACAACGCCCACG 
TACGGTCCACGTCGCCCTTCAATGTCTCTCTT 
GACCAATAGGCTTTGCCGGCposition 151 to 260）の
相同性を比較検討した．母体の HGV RNA のウイルス
清から感染以前には存在しなかった RNA 遺伝子が 2 種
類分離され各々 GBV-A, GBV-B と命名された3）．この
2 種のウイルス遺伝子発現蛋白に対する抗体（GBV-A
抗体，GBV-B 抗体）が陽性であった西アフリカ人血清
より“degenerate primer”を用いた RT-PCR 法により
cDNA クローンが分離された．これは GBV-A, GBV-B, 
HCV と の 遺 伝 子 相 同 性 が そ れ ぞ れ 41.0％，52.1％，
46.3％であったため，新しいウイルスに分類され GBV-
C2），HGV1）と命名された．
HGV は HCV 同様フラビウイルス科に属し（図 1），
新たな輸血後肝炎ウイルス候補に擬せられたことが契機
となり，当科における HGV 母子感染に関する研究が開
始した．先ず，千葉大学産婦人科にて採血，−80℃に
て冷凍保存されていた母子ペア血清を用いて後方視的パ
イロットスタディを行い，高率に母子感染が生ずる可能
性を報告した4,5）．これを受けて改めて前方視的研究を
発足させ，妊婦における HGV 保有率，肝機能への影響，
母子感染の頻度，そのウイルス学的証明と危険因子の分
析，および感染児における肝機能，キャリア化と脱キャ
リア化の有無について調査してきた．得られた結果を，
当科における HCV 母子感染成績6）と比較検討しながら
周産期における HGV 感染の臨床的意義について考察し
た．
方　　法
1. 対　　象
1996 年 5 月から 2004 年 12 月までに当科を受診した
妊婦3738名から採取した血清からHGV RNAを調べた．
HGV RNA 陽性検体は自動的に定量検査（viral loads；
copies/ml）が追加された．さらに 1858 名の妊婦では
HGV-E2 抗体も測定した．これらの検体は，当科外来
を受診した妊婦に対して妊娠初期あるいは中期以降の初
診時に informed consent（IC）を得て全例に施行され
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図 1　HGV の属する，フラビウイルスの分子系統樹
HGV 母子感染の臨床的意義
量（copies/ml）は， real-time PCR 法（ABI PRISMTM 
7700 System, Perkin Elmer Applied Bio- systems：
ABI 社 Waltham） を 用 い 定 量 し た．TaqMan poly-
merase は TaqMan EZ RT-PCR core reagent kit（ア
プライドバイオシステムズ，東京）を用いた．primer
は HG5F1：GGCCAAAAGGTGGTGGATG，HG5R1：
CTGACGTCGGGCCCTTATT を，probe は HG5P1：
CAGGGTTGGTAGGTCGTAAATCCCGGT を用いた．
血清 HCV 抗体は第 2 世代を IRMA 法（国際試薬，神
戸），第 3 世代を IRMA 法（オーソ・クリニカル・ダイ
アグノスティック，東京）にて測定した．HCV RNA は
nested RT-PCR 法を用いて検出し，HCV-RNA の血清
中のウイルス量（copies/ml）は realtime PCR 法で定量
した7）．
なお，統計学的検討はGraphPad Prism（GraphPad社）
を用い c 2 検定およびフィッシャー検定によった．
結　　果
1. 妊婦におけるHGV, HCVの保有率及びキャリア妊
婦の肝機能（表 1, 2）
HGVについては，3,738人の妊婦のうち24名（0.64％）
が血中 RNA 陽性であった（表 1）．HGV-E2 抗体の検
出率は 4.4％（82/1,858）であり，HGV RNA と HGV-
E2 抗体は相互排他的であり同時に陽性となることは無
かった．HCV では，4,023 名の妊婦中 24 名（0.60％）
が血中 RNA 陽性で（表 1），同時に第 2 世代，あるいは
第 3 世代 HCV 抗体陽性であった．
HGV キャリア妊婦 24 例中 3 例が HCV との重複キャ
リアであり，この 3 例を除外した単独 HGV キャリア妊
婦 21 名において肝機能異常（sAST/sALT 値＞110 U/
L；sAST 値もしくは sALT 値，あるいは両者が高値）
は一例も認められなかったが，HGV/HCV co-carrier 3
名中 1 名において肝機能異常が見られた．また，HCV
キャリア妊婦では 24 名中 3 名（12.5％）に肝機能異常
が観察された．
2. HGV, HCVの母子感染率，その危険因子及びキャ
リア化児の予後（表 2, 3, 図 3）
HGV キャリア妊婦の出生児 24 名中 14 名が本研究に
組み入れられ，12 ヶ月以上の経時的フォローアップが
可能であった．14 人中 9 名（64.3％）の児が血中 HGV 
RNA が陽性となり，陽転時期は生後 1 ヶ月より 3 ヶ月
に分布した（表 1）．また，HGV RNA 陽転化児は全例
6 ヶ月間を超えて陽性を持続，キャリア化したが，フォ
ローアップ期間中（最長 119 ヶ月）脱キャリア化は観
測されていない．
一方 HCV では，出生児 24 名が本研究に参加し，12
〜119 ヶ月の間経時的フォローアップが可能であった．
24 名中 3 例（12.5％）の児が生後 3 ヶ月以内に HCV 
RNA 陽性となり，少なくとも 6 ヶ月以上 RNA 持続陽
性を維持した．1 例は臍帯血より陽性で（出生当日にお
ける末梢血でも HCV RNA 陽性），他の 1 例は生後 12
ヶ月を超えた時点で RNA 陰性となり，その後 2 年間は
HCV 抗体のみ陽性を持続している（表 2）．
HGV と HCV の母子感染の有無と分娩前妊婦 viral 
loads （copies/ml）および分娩様式の相関を図 3 にプロ
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図 2　 HGV の遺伝子シークエンスと，検査に用いられるプライマーおよびプローブ
となる領域
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ットした．表 3 には HGV キャリア母体のデータも示し
た．HGV では， 分娩前 107 copies/ml 群で母子感染が生
じ，105 copies/ml 未満群では母子感染例は見られなか
った．また，帝王切開例では 109 copies/ml でも母子感
染を免れた症例が認められた．HCV でも同様の傾向で，
分娩前妊婦 infection-critical viral loads（ICVL）は 105 
copies/ml 近辺であることが示唆された（図 3）．また，
この ICVL を超えても帝王切開を行えば母子感染は高率
に免れ得ることが示された（図 3）．
3. HGV母子感染の確認（図 1, 2）
母子感染を生じた 4 症例において，母子ペア血清を用
いて血中 HGV ヌクレオチドの 5’-UTR 部分のシークエ
ンスを 260 bp 増幅し（図 4），母子間の HGV RNA シー
クエンスを比較検討した．使用したプライマーとプロー
ブは図 2 に整理した．4 症例における HGV RNA シーク
エンスの結果を図 4 に示したが，各母子間のシークエン
スは 100％一致し，4 組間の相同性は 91〜97％であった．
4. 児 HGV, HCVキャリア化後の児の動向と肝機能
（表 2）
児キャリア化後の動向であるが，HCV では約 33.3％
が脱キャリア化したが，HGV では一度キャリア化した
児で少なくともその後のフォローアップ期間（最長 119
ヶ月間）に脱キャリア児は認められていない（表 2）．
さらに，HCV では脱キャリア化は認められるものの，
キャリア化児の約 67％が軽度の肝機能異常（sAST/
sALT 値＞110 U/L）を呈することが示された（表 2）．
一方，HGV キャリア化児でも 1 例（7.1％）に sAST/
sALT 値の上昇（＞110 U/L）を認めたが，本症例の母
親は HGV/HCV 重複キャリアで，当該出生児も HGV/
HCV 重複キャリア化した，稀な症例であった（表 2）．
考　　察
HGV は HCV と同じフラビウイルス科に属し2），遺伝
子系統学的に極めて近縁のウイルスである （図 1）．この
事もあり，更に HGV 同定の過程も考慮されて，本ウイ
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表 2　HGV，HCV の母子感染率，セロコンバージョンの時期，肝機能異常率，脱キャリア化率を示した
キャリア化児
n 母子感染
児の血清中
ウイルス陽転時期 血清 ALT/AST 上昇率 脱キャリア化率
HGV 14（−）# 9（64.3％）＊＊＊ 1-3 months 1＊＊＊＊（ 7.1％）＊＊＊＊＊ 0（  ─  ）
HCV 24（9.5％）# 3（12.5％）＊＊＊ 臍帯血─ 3 ヶ月 2　　　　（66.7％）＊＊＊＊＊ 1（33.3％）
#：母体血清 ALT 上昇率（ALT＞110 U/L），（HGV と HCV の重複感染例は除く），＊：110 U/L，＊＊：119 ヶ月まで，
＊＊＊：有意差あり（c 2. p＝0.0011），＊＊＊＊：HGV，HCV 重複感染，＊＊＊＊＊：有意差なし（Fisher，p＝0.0889）
表 1　対象と方法　対象となった妊婦，出生児数などを HGV，HCV 各々について表記した
Objects HGV HCV
対象妊婦数
HGV，HCV キャリア妊婦数
キャリア母からの出生児
（フォローアップされている児）
3,738
   24（0.64％）＊
   16（14）
4,023
   24（0.60％）＊
   24（24）
＊：ns（c 2 p＝0.7984）
HGV 関連検査
　HGV-E2Ab 抗体（ELISA，ベーリンガー AG，マンハイム）
　HGV RNA（RT-PCR），HGV ウイルス量（real-time PCR）
　HGV RNA シーケンス（サイクリックシーケンス法）
HCV 関連検査
　HCV 抗体　　　 第一世代　HCV EIA（カイロン，カリフォルニア） 
第二世代　IRMA（国際試薬，神戸） 
第三世代　IRMA（オーソ・クリニカル・ダイアグノシス，東京）
　HCV RNA nested RT-PCR
　HCV RNA ジェノタイプ 岡本法
　HCV ウイルス量　　　 アンプリコアクアンティテイション法
HGV 母子感染の臨床的意義
ルスは新しい非 B 非 C 輸血後肝炎ウイルスに擬せられ
1995 年の同定当初から，原因不明の輸血後肝炎対策を
可能にする切り札として多くの期待を集めた．我々はい
わゆる遅発感染症8,9）の視点より B 型肝炎ウイルス10），
HCV11）などの周産期領域における臨床的意義，特に母
子感染及び性感染に関する臨床研究を一貫して行ってき
た．HGV の同定直後に当科に冷凍保存（−80°）してき
た母子ペア血清を用いて後方視的パイロットスタディを
行い，HGV は高率に母子感染を生じうるとの予備結果
を得た4）．今回，この結果を確認すべく HGV 母子感染
の前方視的研究を行うと共に近縁のフラビウイルスであ
る HCV との比較検討を行い，周産期領域における
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表 3　HGV を母子感染群と，感染のない群での母体のウイルス量と，分娩様式，母体の背景
性
ウイルス量
（×107 copies/ml） 分娩様式 コメント
感染あり
No
1 F 5.7 経膣分娩 No3 と同じ母体でインターフェロン療法後
2 F 7.4 経膣分娩
3 F 34.0 経膣分娩 母体の HCV RNA 陽性
4 M 36.0 経膣分娩
5 M 50.0 経膣分娩
6 M 76.0 経膣分娩
7 M 100.0 経膣分娩 母子ともに HCV RNA 陽性
8 F 100.0 経膣分娩 母体 HCV 抗体陽性，HCV RNA 陰性
9 M 100.0 経膣分娩
感染なし
No
10 F 2.0×10−4 経膣分娩
11 M 2.0×10−3 経膣分娩 母体 HCV RNA 陽性
12 M 100.0 経膣分娩
13 M 100.0 選択的帝王切開
14 M 100.0 選択的帝王切開
Ｆ：女児　Ｍ：男児
図 3　HGV，HCV の母子感染の有無における，母体血中ウイルス量と分娩様式関係
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HGV の臨床的意義の解明を目指した．
妊婦 HGV 及び HCV の陽性率はそれぞれ 0.64％並び
に 0.60％で，ほぼ同等の頻度であり（表 1，有意差なし
p＝0.7984）日本における HGV 陽性率 1％と大きな相違
は見られない12）．また，陽性妊婦は全て 6 ヶ月以上持続
陽性者であり，キャリアでもある．妊婦 HGV スクリー
ニング時に 1,858 名のみ HGV-E2 抗体の検査も行った
が，82 名（4.4％）の妊婦が同抗体陽性で，いずれも
HGV RNA は陰性であった．文献的にも HGV-E2 抗体
は HGV 感染防御抗体としての機能が示唆されてお 
り13,14），今回も HGV RNA と同時に検出されることは無
く，両者の相互排他性が確認された．
次世代への母子感染率は HGV 64.3％，HCV 12.5％と
大きな差が見られ（表 2，有意差あり p＝0.0011），母子
感染様式が HGV の主たる供給源になっている可能性が
示された．HGV と HCV では母子感染率に大きな差が
見られるが，生殖年齢に達するとほぼ同等のキャリア率
になり，しかも HCV キャリア化児の約 33％は 36 か月
以内に脱キャリア化する運命にある6,8,11）．一方 HGV は
脱キャリア化に 10 年以上を要した報告がある13）．HCV
は母子感染以外の感染経路も重要であり，感染防御抗体
の有無が関与している可能性を含めて今後の検討課題で
あろう．さて，HGV キャリアの出生児が生後 3 ヶ月以
内に HGV RNA 陽転し，キャリア化したとしても状況
からの推測であり，必ずしもキャリア母からの感染とは
限らない．そこで，当研究では HCV 母子感染の直接証
明として認知されている Inoue Y, らの手法15）を用いて
HGV 母子感染の直接的証明を試みた．4 組の母子ペア
血清を用いて各ペア間および各母子間における HGV 
RNA シークエンスの相同性を検討し，前者では 91〜97
％，後者では 100％のホモロジィを明らかにして（図 4），
HGV 母子感染の直接証明を得た．
HCV では胎内（経胎盤）感染も存在したが16），HGV
では全て生後 1 ヶ月以降 3 ヶ月までの血中 HGV RNA
陽転であった．しかし，生後 1 週間目（退院前後）の採
血をプロトコールから省略したため，胎内感染例を掬い
上げることが出来なかった．実際には生後 1 ヶ月 HGV 
RNA 陽転児が約半数で，潜伏期を考慮して HCV 同様
胎内感染が生じていた可能性は十分あり得るものと思わ
れる．従って，HGV 母子感染は経胎盤（胎内）感染と
分娩時産道感染，即ち狭義の垂直感染であろう．
胎内・経産道感染の場合，母体血中ウイルス濃度 
（viral copies/ml）が感染の指標になり得ること，また
経膣分娩そのものが危険因子であることは HBV17），
HCV18〜20）や HIV21）と同様で，これら二種のフラビウ
イルスでも明瞭な因果関係が得られた．母子感染を生じ
た 9 名の児は全て経膣分娩で，キャリア妊婦血中 HGV
及び HCV の RNA 量はそれぞれ 107 および 105 copies/
ml 以上である（表 3，図 3）．即ち，HGV 及び HCV の
キャリア妊婦における分娩時血中ウイルス量の感染限界
値（ICVL）はそれぞれ 107 及び 105 copies/ml であり，
それぞれの ICVL 値を超える症例でも帝王切開によって
母子感染を回避し得ることが示された．但し，HCV の
ように臨床的インパクトが強い遅発感染ウイルスでも，
帝王切開そのもののリスクと幼少期における脱キャリア
の可能性を勘案して，母子感染予防のための帝王切開は
薦められていない22）．ましてや，病理・病原性が未だ明
確でないHGVであればなおさら選択するべきではない．
さて，その病理・病原性である．今回はこのウイルス
が冠する「肝炎」惹起性に限って検討を加えたが，二種
のフラビウイルスは鮮やかな差異を示した．HCV の遅
発ウイルス感染症としての臨床的インパクトはインター
フェロンや他の抗ウイルス剤が登場した現在でもなお人
類の脅威である．一方，HGV 感染では，キャリア母お
よびキャリア化児において肝機能異常（sAST/sALT 値
＞110 U/L）を示した症例は全て HCV 重複感染者であ
り，HGV 単独感染者では 1 例も無かった．従って，わ
れわれは諸家の報告と同様 HGV の肝臓に対する病理・
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病原性は極めて少ないとの結論に達した12）．本研究は限
られた症例数に立脚しており，HGV の病理・病原性に
ついては今後の研究の進展を見守りたい．
結　　論
1．妊婦における HGV 保有率は HCV 同様 0.64％の低
率で，その肝機能は HGV 単独陽性では正常範囲にある
が HCV と の 重 複 感 染 妊 婦 2 名 中 1 名 に 血 中 sAST/
sALT 高値 （＞110 U/L）が認められた．HCV キャリア
妊婦では約 40％に血中 sAST/sALT 値上昇が見られた．
2．HGV 母子感染率は 64.3％の高率で，HCV の 12.5
％の 5 倍以上に達し，母子感染様式が HGV の主たる供
給源であることが示唆された．同時に，HGV 母子感染
症例 4 組の母子ペア血清において HGV 遺伝子のシーク
エンスホモロジィ検査を行い，児感染がキャリア母から
の感染であることを確認した．HCV キャリア化児では
66.7％に達する肝機能異常 （sAST/sALT＞55 110 U/L）
出現率であるが，単独 HGV キャリア化児では皆無であ
った．
3．HGV キャリア化児の脱キャリア化は生後 119 週
まで認められず，生後 36 週までに約 33％が脱キャリア
化する HCV 母子感染とは大きな差異が認められた．一
方，妊婦における HGV 保有率（0.64％）と母子感染率
（64.3％）との間には大きな乖離が存在し，HGV-E2 抗
体の感染防御抗体としての役割と小児期以降の脱キャリ
ア化が推測される結果である．
以上の結果より，HGV の周産期における臨床的意義，
特に肝機能に対する影響は少ないとの結論に達した．
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The epidemiology and natural history of mother-to-child 
transmission （MTCT） of hepatitis G virus （HGV） were in-
vestigated to evaluate potential clinical significance of HGV 
in perinatal periods. The data was discussed by comparison 
with those of a well-known flavivirus, hepatitis C virus 
（HCV）.
During the periods from 1996 to 2006, 3,738 pregnant 
women received screening tests for HGV RNA and 4,023 
pregnant women received screening tests for HCV Anti-
bodies （Ab）. HGV RNA-positive pregnant women were 
tested for HGV-E2 Ab and HCV Ab-positive pregnant 
women were tested for HCV RNA. HGV- and HCV RNA-
positive women underwent the measurement of viral loads 
with use of real-time PCR. With informed consent, 14 in-
fants born to HGV carrier mothers and 24 infants born to 
HCV carrier mothers were followed from birth to 19 
months of age by receiving the measurement of serum 
HGV- or HCV RNA and sAST/sALT levels.
HGV RNA was detected in 0.64％ （24/3,738） of the 
women tested and HCV RNA was detected in 0 .60 ％ 
（24/4,023） of the women tested. HGV-E2 Ab was detected 
in 4.4％ and mutually exclusive with HGV RNA. Nine of 
the 14 infants born to HGV carrier mothers （64.3％） and 3 
of 24 infants born to HCV carrier mothers （12.5％） devel-
oped HGV and HCV carrier-states respectively. The homol-
ogy of HGV RNA sequences was perfectly identical be-
tween the 4 paired sera of mother-child.
Both of vaginal delivery mode and maternal viral loads at 
delivery （HGV＞107, HCV＞105 copies/ml） were suggested 
as one of risk factors for MTCT. The elevation of sAST/
sALT levels （＞110 U/L） in the HGV and HCV carrier in-
fants were 7.1％ （1/9） and 66.7％（2/3） respectively. How-
ever, one HGV carrier infant with elevated sAST/sALT 
levels was found to be a HCV carrier.
We conclude that HGV MTCT occurs very frequently, 
but HGV is not so significant in perinatal periods compared 
with another flavivirus, HCV.
Key Words： HGV, HCV, MTCT, risk factors, liver pathoge-
nicity
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